NEUROLOGIA Y REFORMA DEL SISTEMA DE SALUD
EN COLOMBIA

Resumen. Introduccion y objetivos. La reforma del sistema de salud
en Colombia, iniciada en 1993, introdujo importantes cambios cuyos
efectos sobre €l gjercicio médico no se han evaluado. En este trabajo
se recoge e seguimiento de un analisis de la préctica neurolégica
realizado por los autores antes de la proclamacion de la reforma.
Materia y métodos. De los 62 neurdlogos afiliados a la Asociacion
Colombiana de Neurologia y residentes en Bogotd, 47 de ellos (76%)
aceptaron participar en e estudio. Estos neurdlogos respondieron
preguntas sobre € perfil de su gercicio profesional y llevaron un
registro de pacientes atendidos durante una semana. Resultados. De
sutiempo laboral total, los neurdlogos dedican dosterceraspartesal

trabajo clinico. La mitad de ellos complementan sus ingresos con la
inversion en equipos de diagndstico neurolégico. Con respecto al

estudio anterior, realizado en 1993, no encontramos variacion signi-
ficativa en el nimero de consultas practicadasni en lostiposde diag-
nosticos en |os pacientes atendidos. Evidenciamos una disminucién
significativa en la proporcién de enfermos particularesy un aumento
en la de pacientes de medicina prepagada. Los pacientes afiliados
tanto al Plan Obligatorio de Salud (POS) como a la medicina prepa-
gada no se distribuyen de manera homogénea en todos los grupos
etareos. Hace falta afiliacion al POSen € primer afio devida, mien-
trasqueen latercera edad esmenor la proporcion de pacientesenlos
sistemas prepagados. Conclusiones. El cambio massignificativoesla
reduccion en los pacientes privados, compensado con un incremento
de la medicina prepagada. No se observan cambios compatibles con
unamayor coberturadel sistema. [ REV NEUROL 2000; 30: 118-21]

[http://mawww.revneur ol .com/3002/1020118.pdf]
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NEU ROLAOGI’A E REFORMA DO SISTEMA DE SAUDE
NA COLOMBIA

Resumo. Introducéo e objectivos. A reforma do sistema de salde na
Coldmbia, iniciadaem1993, introduz uimportantesalteracdescujos
efeitos sobre o exercicio médico ndo foram avaliados. Neste traba-
Iho recolhe-se 0 seguimento de uma analise da préatica neurol 6gica
realizado pelos autores antes da proclamacao da reforma. Material
e métodos. Dos 62 neur ol ogistas filiados na Associacéo Colombia-
na de Neurologia e residentes em Bogota, 47 (76%) aceitaram par-
ticipar noestudo. Estesneurol ogistasresponderamaperguntassobre
o perfil do seu exercicio profissional e ndo levaram um registo de
pacientes atendidos durante una semana. Resultados. Do seu tempo
laboral total, os neurologistas dedicam duas terceiras partes ao
trabal ho clinico. Metade compl ementa os respectivosingressos com
ainversdo emegqui pasdediagndstico neurol 6gico. Relativamenteao
estudo anterior, realizado em 1993, ndo encontramos uma variacao
significativa no nimero de consultas praticadas nem nos tipos de
diagndsticos nos doentes atendidos. Evidenciamos uma diminuigéo
significativa na propor ¢ao de doentes particularese umaumento na
de doentes de medicina pré-paga. Osdoentesfiliadostanto no Plano
Obrigatério de Saude (POS) como na medicina pré-paga ndo se
distribuem de maneira homogénea em todos os grupos etarios. Faz
falta a filiagdo ao POS no primeiro ano de vida, enquanto que na
terceira idade € menor a propor¢ao de pacientes nos sistemas pré-
pagos. Conclusdes. A alteracdo mais significativa € a reducéo dos
doentes particulares, compensada por um incremento da medicina
pré-paga. Nao seobservaramalter agbescompativeiscomumamaior
cobertura do sistema. [REV NEUROL 2000; 30: 118-21] [http://
www.revneurol.com/3002/i020118.pdf]
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Diagnostico precoz y evolucion de la enfermedad de Alzheimer
J.L. Sadnchez, A.M .2 Sayago

EARLY DIAGNOS SAND COURSE OF ALZHEIMER' SDISEASE

Summary. Introduction. Thelimits of normal aging are poorly defined and thisis al so true of Alzheimer’ sdisease (AD), wherethe
diagnostic criteria are quantitative and quite arbitrary. We ought also to mention the condition currently know as‘ mild cognitive
deterioration’ considering thisto bean ilinesswith a high annual rate of conversion to dementia. AD is considered to be the main
cause of dementia at the present time. It isdefined as a neurodegenerative disorder of the central nervous system characterized by
progressive deterioration of memory and other cognitive functions. Objective. Firstly to differentiate a sick froma healthy person
of thesameage; determinethefunctionsinvolved and towhat degreeand finally to discover itspossibledevel opment by determining
the factorswhich may predict its course, and determine the treatment, bearing in mind the valueswhich will be useful in effectively
controlling thedrug. Patientsand methods. The sampl e used was made up of 20 persons, 10 of whom complained of loss of memory
whilst the remainder had no illness of any kind when they were examined. Results. The results show statistically significant
differences between the two groups. Conclusions. Neurophysiological tests give objective effective methodol ogy for the diagnosis
of AD initsearly stages and for evaluation of the progress of theillness. This efficacy is comparable to that of other techniques of
examinationwhichareregularlyusedinour setting. [ REVNEUROL 2000; 30: 121-7] [http:/Avw.revneurol .com/3002/i020121. pdf]
Keywords. Alzheimer’ sdisease. Cognitive deterioration. Cognitive functions. Evaluation. Evolution. Neuropsychological diagnosis.

INTRODUCCION

Loslimites del envejecimiento norma estdn mal definidos, tanto
desde & punto de vista conceptual como del operativo, e igua
sucedeconlaenfermedad de Alzheimer (EA), cuyoscriteriosdiag-
nésticos son cuantitativosy ciertamentearbitrarios. Por lotanto, es

muy dificil decidir dénde terminauno y cudndo comienzalaotra.
Enlaprécticaexisten a menostresformasde abordar lainterrela-
cidnentreenveecer y laEA. Laprimeraesenfrentar ambosproce-
sosdeformabipolar, hecho queseapoyaen ciertosdatosepidemio-
| 6gicosy morfopatol 6gi cos. L asegundaesqueexistaun continuum
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entreenveecimientonorma y laEA, y elloindependientementede
que dichaenfermedad se considere o no € resultado final de todo
envejecimiento. Por GlItimo, podriaocurrir queapareci erandetermi-
nadas entidades en el camino que transcurre entre lanormalidad y
la EA. Estas enfermedades podrian también representar estadios
sucesivoscuyoscriteriosdiagnosticosreflgjaranlacrecientegrave-
dad del proceso. Dentro deestasentidadesqueremosdestacar loque
actual mente conocemos con &l nombre de‘ deterioro cognoscitivo
leve', untrastornodeintensidad muy leve, einclusoa gunosautores
opinangueesmenor queladteraciéndenominada’ demenciacues-
tionable’. En cuaquier caso, suele considerarse a deterioro cog-
noscitivolevecomo unaenfermedad cuyatasaanual deconversion
alademenciaes comparativamente dta[1].

Consideradalaprincipal causade demenciaen laactualidad,
la EA se define como un padecimiento neurodegenerativo del
sistema nervioso central, que se caracteriza por el deterioro pro-
gresivodelamemoriay deotrasfuncionescognoscitivas. Neuro-
patol 6gicamente se caracteriza por |a presencia de dos marcado-
resanivel cerebral: lasplacassenilesy losovillosneurofibrilares,
ambos descritos por primeravez por Alzheimer [2]. De acuerdo
con laedad deinicio del cuadro clinico, se han definido dos gru-
pos. la forma presenil o temprana, en la que generamente se
encuentra agregacion familiar, comienza antes de los 65 afios y
congtituyedel 5al 10% detodosloscasos; y laformasenil otardia,
gue aparece despuées de | os 65 afios, en sumayor parte es esporé
dicay representaentre el 90y el 95% de todos los casos [3].

Lasalteraciones cerebralesdela EA dan lugar atrestipos de
sintomas/signo: cognoscitivos, conductual esy neurol dgicos' clé&
sicos', cuyaimportanciadiagndstica es diversa.

El diagndsticodelaenfermedad esfundamental menteclinico.
Por estarazon laexpl oraci dn neuropsi col 6gica esfundamental y
sebasa, por lo tanto, en lasalteraciones cognoscitivas, yaquelos
sintomasconductual esy neurol égicosno siempreexisteny suelen
ser tardios.

Lapérdidadememoriaestan caracteristicaqueel diagndstico
de EA debeponerseen dudasi no estapresente[1,4]. Sueleser el
sintomainicial y se trata de una ateracion de la capacidad para
aprender y retener nuevainformacion. El paciente recuerda peor
‘el qué (base delamemoriadeclarativa) que ‘el como’ (basede
lamemoria procedimental), al menos en las fases precoces.

Laalteracidn delamemoriaepisddica, relacionadaconloque
uno mMismo g ecuta en determinados momentos, tiene como con-
secuencia olvidar donde se degjan las cosas. La afectacion de la
memoria seméntica causa dificultad pararecordar € nombre de
los objetos, a medida que laenfermedad progresa se pierde tam-
bién memoria de |os hechos pasados 0 memoriaremota.

Ladisfasiaapareceprecozmentey esineludiblecuandolaEA
estasuficientementeavanzada, quizaporquelaenfermedad causa
mayor afectacion del hemisferio izquierdo. Cuando lademencia
esleve, € paciente tiene dificultad para encontrar la palabra de-
seada, pero el lenguaje es gramaticalmente correcto y fluido. La
comprension estaconservaday se ateraen lademenciamodera-
da. A partir de este momento, predominaladificultad enlacom-
prension sobre la alteracion expresiva, mientras que € patron
inverso es excepcional [5].

Lalecturaesta conservada paralas palabras comunesy afec-
tada paralos términos no habitualesy dificiles [6].

Ladispraxiaodificultad pararealizar movimientosen ausen-
ciadepérdidadefuerzaesuno deloselementosdiagndsticosmas
importantes de la EA y se relaciona con la afectacion parietal.
Suele aparecer después de las alteraciones de lamemoriay dela
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denominacién, y se manifiestacomo unadispraxiaconstructiva,
ideomotora, deimitacidn, del vestidoy tardiamenteideatoria[7].

L as alteraciones visuales compl g as recientemente revisadas
[8,9] se deben ala ateracion de las vias occipito-temporales y
occipito-parietales; son frecuentesy consisten en ladificultad en
identificar |o que seve o en no saber donde estasituado €l objeto.

Ladisfuncién gjecutivadebidaalaalteracion frontal estapre-
senteenlaEA desdeestadiosiniciales[4]. El papel delafuncién
frontal en suaspecto gjecutivo consistiriaen ladireccion constan-
te delaconductahacialos objetivos propuestos, y laeliminacién
de todas las otras conductas que no vayan dirigidas a este fin,
remodelando |osobjetivosy planes[10]. Kumar et al [11] demos-
traron que el rendimiento en tareas que comprometen dichafun-
cién en enfermos con EA no difieredel rendimiento de pacientes
con demenciafrontal.

EnlosUltimosafios sehacomenzado el desarrollo demedica-
ciones especificasparalaEA; ello obliga, cadavez més, a diag-
nosti co precoz delaenfermedady haceimprescindibleel diagnés-
tico diferencial de otras demencias.

La eleccién de un test para la valoracién de la demencia es
actual mente un problema, pues existen mas 150 tests paramesu-
rar las diferentes &reas de la memoriay del estado mental, asi
como mas de 400 tests indicados en otros campos[12].

Lanecesidad de disponer de un test capaz de valorar la capa-
cidad cognitivadel ospaci entescon sospechadedemenciaesmuy
importante para el diagnéstico, seguimiento evolutivo y trata
miento. Laevaluacion formal del estado mental estambién nece-
sariaparaestablecer lapresenciay lacaracterizaciondelademencia.

De acuerdo con lo anteriormente expuesto, nos planteamos
variosobjetivosparaesteestudio. Por unaparte, poder diferenciar
a enfermo del individuo sano de la misma edad; determinar qué
funciones cognoscitivas, no cognoscitivas 0 neurol 6gicas estén
afectadasy en qué grado, y, por Ultimo, conocer su posible evo-
Iucién medianteladeterminacion delosfactores que pueden pre-
decir el cursoy decidir el tratamiento, asi comoteniendoen cuenta
guévaloresvanaservir paracontrolar laefectividad del farmaco.

PACIENTESY METODOS

Este estudio serediz6 en variasfases. En laprimerase valor, desde un punto
de vista neurolégico y neuropsicol dgico, a un grupo de sujetos con una carac-
teristica comUn consistente en presentar como sintoma inicial quejas de pér-
dida de memoria. Posteriormente y tras comparar las puntuaciones obtenidas
con las de un grupo de sujetos sanos, se realizé un nuevo estudio neuropsico-
| 6gico aproximadamente afio después, mediante el cua podriamos conocer e
estado y evolucion de las funciones cognitivas valoradas en un inicio. Este
segundo estudio nos permitio, siguiendo los criterios del grupo de trabajo
NINCDS-ADRA para @ diagnéstico de Alzheimer probable, posible y defi-
nitivo, incluir o excluir en la categoria de Alzheimer probable alos distintos
sujetos va orados neuropsi col 6gicamente para, con posterioridad, decidir o no
la instauracion de tratamiento con anticolinesterésicos.

Se evalud alos pacientes con unabateria neuropsicol dgicaexhaustivaen la
que seincluyeron distintas pruebas paralavaloracion delas siguientesfuncio-
nes cognitivas: estado menta, inteligencia general, memoria, lengugje, aten-
€ion, visuoespacialidad, abstraccién, funcionesejecutivasy depresion(Tablal).

La muestra utilizada se componia por 20 sujetos con una edad media de
71,4 + 5,12, delos cuales el 50% pertenecian a sexo femeninoy el resto, a
masculino. Los sujetos fueron divididos en dos grupos: sujetos con posible
EA 'y grupo control (Tablall).

El grupo de posible EA est& formado por 10 sujetos con una edad media
de 70 + 6,85 afios y e grupo control, por 10 sujetos con una edad media de
72,8 + 2,04 que, en el momento de la exploracién neuropsicolégica, no
manifestaban ningln tipo de trastorno neurol 6gico ni psiquidtrico ni tampo-
co historia de alcoholismo o toxicomania. Las variables sexo, edad y nivel
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Tabla I. Protocolo de exploracion neuropsicolégica.

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Tabla Il. Valores descriptivos de la muestra.

Funcién cognitiva Nombre del test aplicado Alzheimer (n= 10) Control (n= 10)
Estado mental Miniexamen cognoscitivo [13] Sexo N (%) N (%)
Inteligencia general Escala de inteligencia de Wechsler Mujeres 5 (50) 5 (50)
para adultos (WAIS) [14]
Varones 5 (50) 5 (50)
Memoria WAIS: subtest de digitos [14]
M (DT) M (DT)
Aprendizaje auditivo-verbal de Rey [15]
Edad 70 (6,85) 72,8 (2,04)
Historia de Babcock (recuerdo inmediato
y retardado) [15] Anos de escolarizacion 8,6 (3,37) 77 (3,27)
Test de retencion visual de Benton
(TRVB) [16] Tabla Ill. Comparacion entre el grupo con enfermedad de Alzheimer y el
Reproduccién de memoria de la grupo control: estado mental, inteligencia general, memoria y atencion.
figura compleja de Rey [17]
Alzheimer Control
Memoria remota M (DT) M (DT) P
Atencién WAIS: subtest de digitos [14] Estado mental
Letras desordenadas de Strub y Black [18] MEC 28,7 (2,91) 33,1 (1,59) <0,05
Test de atencion y rastreo visual [18] Inteligencia general
Test de colores y palabras de Stroop [18] Cl verbal 979 (15,60) 111,8 (15,22) NS
Lenguaje Test de vocabulario de Boston [19] Cl manipulativo 80,8 (19,13) 96,1 (12,11) NS
Asociaciéon controlada de palabras [20] Cl total 89,8 (16,42) 106,2 (14,87) <0,05
Habilidades visuoespaciales WAIS: subtests de cubos [14] Memoria
Perceptivas y constructivas WAIS: rompecabezas [14] WAIS: subtest de digitos 9 (1,49) 8,8 (1,75) NS
Reconocimiento de caras de Benton [21] Aprendizaje 21,1 (3,60) 41,9 (11,98)  <0,05
auditivo-verbal de Rey
Juicio de orientacién de lineas
de Benton [21] Historia de Babcock
Copia de la figura compleja de Rey [17] Recuerdo inmediato 2,4 (2,07) 8,7 (2,41) <0,05
Funciones ejecutivas Clasificaciéon de tarjetas de Wisconsin [18] Recuerdo diferido 1,7 (1,49) 10,8 (1,62) <0,05
Test del trazo Ay B [18] Test de retencion visual de Benton
Actividad motora Test de golpeteo Respuestas correctas 3(1,89) 6 (1,89) <0,05
Evaluacion psiquiatrica Inventario de depresion de Beck [22,23] Total errores 14,4 (4,95) 5,8 (2,39) <0,05
Figura compleja de Rey
educacional (afios de escolarizacion) no mostraban significacion estadistica Recuerdo 23 (2.58) 16.3 (6,27) <0,05
(Tablall).
Paralos sujetos con posible EA se utilizaron pruebas diagnosticas parala Memoria remota 6,4 (1,26) 79 (1,29) <0,05
exclusion de aguellos individuos con posibles demencias secundarias. Den- Atencion
tro de estas pruebas seincluyeron: funcidn tiroides, serologialuética, niveles
de vitamina By, y &cido fdlico. Test de atencion 61,7 (23,12) 75,8 (13,01) NS
Todos los sujetos con posible EA se sometieron aun examen neurorradiol 6- y rastreo visual
gico mediante tomografiaaxial computarizada (TAC) antes del segundo estudio Tost de St
neuropsicol dgico. El informe neurorradiol dgico describe lapresencia de atrofia est de otroop
cortico-subcortical en latotalidad de individuos que componen este grupo. 1.2 Lamina 80,7 (15,06) 90,2 (23,37) NS
Los sujetos del grupo control se seleccionaron de entre los familiares que —
acompafiaban a los pacientes a la consulta del Servicio de Neurologia del 2.% Lamina 43,5 (23,65) 602 (14,33) <005
Hospital Clinico Universitario de Salamanca. 32 Lamina 15,9 (6,95) 36,4 (732) <0.05

Respecto a tratamiento estadistico aplicado para contrastar ambos grupos
desujetos, se hautilizado lapruebano paramétrical de Mann-Whitney para
muestras independientes; para contrastar las muestras relacionadas, se ha
empleado la prueba no paramétrica de Wilcoxon.

RESULTADOS

Exponemos a continuacion los resultados hallados mediante la prueba no
paramétrica U de Mann-Whitney para el contraste de las puntuaciones ob-
tenidas por lossujetoscon posible EA y losdel grupo control enlasdiferentes
areas cognitivas estudiadas. L as puntuaciones del miniexamen cognoscitivo
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NS: no significativo.

(MEC) (Tablalll) nos informan de la existencia de diferencias estadistica-
mente significativas entre ambos grupos (p< 0,05), siendo €l grupo con
pérdida de memoria el que presenta los valores medios més bajos.

En lavaloracién delainteligencia general mediante laWAIS (Tablalll),
observamos diferencias significativas (p< 0,05) Unicamente paralas puntua-
ciones del coeficiente intelectual (Cl) total, y encontramos que los sujetos
del grupo con probable EA son los que obtienen peor rendimiento.
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Tabla IV. Comparacion entre el grupo con enfermedad de Alzheimer vy el
grupo control: lenguaje, habilidades visuoespaciales perceptivas y cons-
tructivas, funciones ejecutivas, actividad motora y evaluacion psiquiatrica.

Tabla V. Comparacién entre los grupos de individuos con enfermedad de
Alzheimer primer y segundo estudio: estado mental, inteligencia general,
memoria y atencion.

Alzheimer Control Estudio 1 Estudio 2
M (DT) M (DT) P M (DT) M (DT) P
Lenguaje Estado mental
Test de vocabulario 37,9 (8,03) 64,5 (10,25) <0,05 MEC 28,7 (2,91) 23,4 (4,60) <0,05
de Boston
Inteligencia general
Asociacion controlada 24,4 (11,32) 33,8 (11,62) NS
de palabras Cl verbal 979 (15,60) 83,2 (18,94) <0,05
Habilidades visuoespaciales perceptivas y constructivas Cl manipulativo 80,8 (19,13) 75,9 (20,35) NS
WAIS: subtest de cubos 19,9 (13,29) 26,7 (709) NS Cl total 89,8 (16,42) 78,4 (20,07) <0,05
WAIS: subtest 20,5 (6,52) 24,9 (5,34) NS Memoria
de rompecabezas -
WAIS: subtest digitos 9 (1,49) 8,6 (1,7) NS
Reconocimiento 38,1 (5,16) 40,3 (6,02) NS
facial de Benton Aprendizaje 21,1 (3,60) 178 (5,27) <0,05
auditivo-verbal de Rey
Juicio de orientacion 20,5 (7,25) 22,9 (4,23) NS ——
de lineas Historia de Babcock
Figura compleja de Rey Recuerdo inmediato 2,4 (2,07) 0,8 (1,13) <0,05
Copia 23,4 (11,31) 35,5 (0,85) <0,05 Recuerdo diferido 1,7 (1,49) 0,2 (0,42) <0,05
Funciones ejecutivas Test de retencion visual de Benton
Test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin Respuestas correctas 3 (1,89) 2,6 (1,50) NS
Ensayos correctos 60,6 (21,84) 78,4 (8,07) NS Total errores 14,4 (4,95) 14,5 (3,69) NS
Categorias completas 2(1,33) 5,3 (0,82) <0,05 Figura compleja de Rey
Respuestas 28,4 (34,61) 26 (9,59) NS Recuerdo 2,3 (2,58) 1,6 (3,20) NS
perseverativas ;
Memoria remota 6,4 (1,26) 5,2 (1,23) NS
Errores perseverativos 45,8 (26,36) 24,2 (798) <0,05 -
Atencion
Errores no perseverativos 21,4 (11,77) 175 (9,09) NS -
Test de atencion y rastreo 61,7 (23,12) 45 (25,96) NS
Respuestas conceptuales 42,1 (28,51) 68,7 (10,62) <0,05
Test de Stroop
Test del trazo -
1.2 Lamina 80,7 (15,06) 671 (12,72)  <0,05
Parte A 95,2 (84,71) 62,2 (22,17) NS -
2.2 Lamina 43,5 (23,65) 28,9 (14,22) <0,05
Parte B 331,94 (27) 166,7 (93,2) NS -
3.7 Lamina 15,9 (6,95) 11,3 (6,32) NS
Actividad motora
NS: no significativo.
Test del golpeteo
Mano dominante 39,36 (770) 33,68 (731) NS
Mano no dominante 38,63 (11,8) 30,21 (754) NS ticos mostraron que también existen diferencias estadisticamente significa-
— — tivas (p< 0,05) en la figura compleja de Rey en €l apartado de recuerdo,
Evaluacion psiquiatrica siendo €l grupo con posible EA €l que presentaval oresmediosmasbajos. En
Inventario de depresion 6.3 (5,23) 8.9 (8,16) NS la memoria remota hallamos este mismo patrén de resultados (p< 0,05).

de Beck

NS: no significativo.

En la exploracion de la memoria (Tablalll), hemos hallado diferencias
significativas en las siguientes pruebas. en €l test de aprendizaje auditivo-
verbal de Rey (p< 0,05), siendo la puntuacion maés elevada la obtenida por
los sujetos del grupo control; en la historia de Babcock, tanto en el recuerdo
inmediato como en el diferido, observamos la existencia de diferencias es-
tadisticamentesignificativas(p< 0,05), quesedistribuyendelamismamanera
gue los resultados citados anteriormente; en el test de retencion visua de
Benton, utilizando las medidas de respuestas correctas y €l nimero total de
errores, los resultados mostraron que en ambos casos existen diferencias
estadisticamente significativas entrelos grupos (p< 0,05), y observamos que
los sujetos incluidos en € grupo de posible EA obtienen un menor nimero
de respuestas correctas y un mayor nimero de errores. Los andlisis estadis-
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En lavaoracion de laatencion (Tablalll), los andlisis mostraron Unica-
mente diferencias significativas en la segunda y tercera lamina del test de
Stroop de coloresy palabras (p< 0,05), siendo €l grupo de posible EA € que
peor rendimiento presenta en ambas.

En la exploracion del lengugje (TablalV), hemos encontrado que en el
test de vocabulario de Boston los andlisis estadisticos muestran la existencia
de diferencias significativas entre ambos grupos (p< 0,05), siendo € grupo
con posible Alzheimer el que obtiene los valores medios inferiores.

En la valoracion de las habilidades visuoespaciales, perceptivas 'y cons-
tructivas (Tabla V), Unicamente en la copia de la figura compleja de Rey
encontramos diferencias estadisticamente significativas (p< 0,05), mante-
niéndose el mismo patrén que en las anteriores respecto alos valores medios
obtenidos por los grupos.

Los resultados obtenidos en la valoracion de las funciones gecutivas
(Tabla1V) nosinforman de que en el test de clasificacion de tarjetas de Wis-
consinexistendiferenciasestadisticamentesignificativas(p< 0,05) entreambos
grupos en la medida categorias completas y respuestas conceptuaes; € grupo
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con posible EA esel que presentavalores mediosinferioresy también muestra
mayor nimero de errores en la medida errores perseverativos.

Para contrastar las muestras relacionadas se ha utilizado la prueba no
paramétrica de Wilcoxon. Los resultados obtenidos en la valoracion del
estado mental medianteel MEC (Tabla V) muestran laexistenciade diferen-
cias significativas entre ambos estudios (p< 0,05), y se aprecia un descenso
importante en el segundo estudio en relacion con e primero.

En lavaloracion de lainteligencia general mediante la WAIS (Tabla V),
los andlisis estadisticos muestran diferencias significativas (p< 0,05) Unica-
mente para las puntuaciones Cl verbal y Cl total; como en el apartado ante-
rior, hallamos valores medios inferiores en el segundo estudio realizado.

En la exploracion de la memoria hemos obtenido € siguiente patrén de
resultados (TablaV): en e test de aprendizaje auditivo-verbal de Rey, los
resultados mostraron laexistenciade diferencias significativas (p< 0,05), sien-
do en & segundo estudio donde se obtiene una menor evocacion de palabras;
en las medidas utilizadas en la historia de Babcock, tanto en el recuerdo
inmediato como en & diferido, los resultados nos mostraron la existencia de
diferencias significativas (p< 0,05) entre ambos estudios, siendo & segundo,
como en € caso anterior, donde se obtienen puntuaciones inferiores.

Las pruebas que evalUian la atencion aportan los siguientes resultados: en el
test de Stroop de coloresy paabras(TablaV), losandlisisestadisticos mostraron
laexistenciade diferencias significativas (p< 0,05) silo en laprimeray segunda
l&mina, y seobservaun peor rendimiento en € estudio realizado posteriormente.

En las pruebas utilizadas parala eval uacin de | as habilidades visuoespa-
ciales, perceptivas y constructivas (TablaVI) hemos hallado Gnicamente
diferenciassignificativasenel test dejuiciodeorientaciondelineas(p< 0,05).
Como en todos los casos mencionados anteriormente, los valores medios
superiores se obtuvieron en el primer estudio.

Losresultados obtenidosen €l estudio delaactividad motoradelos sujetos
(Tabla V1) mostraron solo diferencias significativas (p< 0,05) en el apartado
demano dominante dedicho test, y se apreciaun descenso de dichaactividad
en las puntuaciones relacionadas con el segundo estudio.

DISCUSION

Autorescomo Peraitay Sanchez [24] establecen diversos grupos
desujetosdeacuerdo conlagravedad delademenciaque padecen
mediante la puntuacion obtenidaen el MEC [13], adaptacion es-
pafioladel miniexamendeestado mental (MM SE, del inglésMini-
Mental State Examination) de Folstein, Folsteiny McHugh [25];
de estamanera, consideran quelos pacientes con una puntuacion
entrelos 21y los 27 puntos padecerian demencialeve.

En funcidn de lo anteriormente expuesto, |as puntuaciones del
examencognoscitivoy funciond end primer estudiosonclaramente
normal es en ambos grupos de sujetos; no obstante, destacael hecho
de que los sujetos que posteriormente se incluyeron en € grupo de
posible EA se situaban en d limiteinferior de lanormalidad.

Pareceno haber discrepanciasenlaactual literaturaneuropsi-
coldgicasobreel enormedeteriorodelamemoriaenlaEA,y éste
quedapatenteen préacticamentelatotalidad delaspruebasutiliza-
das por nosotros parala vaoracién de dicha funcion cognitiva.
Como podemos observar, tanto la memoria explicita explorada
mediante material verbal como lamemoriavisua se encuentran
afectadas. Nos encontramos con una alteracion de la capacidad
paraaprender y retener nuevainformacion. Lapérdidade memo-
riaestan caracteristicaqueel diagnéstico de EA debe ponerseen
dudasi no esta presente [1,4].

Dentrodelaspruebasquevaloranlaatencidn, nuestrosresulta-
dosindican quelasegunday laterceralaminadel test de Stroop han
sidolasmésdiscriminativas. Probablemente puede explicarseesta
situaciénpor lapropiafilosofiadelaprueba, yaquepreferentemide
laatenciony laconcentraciondel sujeto, accionesqueseencuentran
muy alteradasyadesde fasesinicialesen lasdemencias[26]. Am-
basfunciones, memoriay atencion, hanresultado ser predictivasen
otros estudios realizados por autores como Brayne et a [27].
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TablaVI. Comparacion entre los grupos de individuos con enfermedad de
Alzheimer primer y segundo estudio: lenguaje, habilidades visuoespacia-
les perceptivas y constructivas, funciones ejecutivas, actividad motora y
evaluacion psiquiatrica.

Estudio 1 Estudio 2
M (DT) M (DT) P
Lenguaje
Test de vocabulario 379 (8,03) 30,8 (10,34) NS
de Boston
Asociacion controlada 24,4 (11,32) 176 (11,52) NS

de palabras

Habilidades visuoespaciales perceptivas y constructivas

WAIS: subtest de cubos 19,9 (13,29) 174 (11,51) NS
WAIS: subtest 20,5 (6,52) 16,4 (10,19) NS
de rompecabezas
Reconocimiento facial 38,1 (5,16) 371 (6,95) NS
de Benton
Juicio de orientacion 20,5 (725) 14,3 (11,07) <0,05
de lineas
Figura compleja de Rey

Copia 23,4 (11,31) 21,55 (11,4) NS

Funciones ejecutivas

Test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin

Ensayos correctos 60,6 (21,84) 49 (16,66) NS
Categorias completas 2 (1,33) 1,2 (1,23) NS
Respuestas perseverativas 28,4 (34,51) 8,4 (8,07) NS
Errores perseverativos 45,8 (26,36) 43,1 (20,73) NS
Errores no perseverativos 21,4 (11,77) 35,9 (19,81) NS
Respuestas conceptuales 42,1 (28,51) 26,2 (18,70) NS
Test del trazo
Parte A 95,2 (84,71) 116,01 (93) NS
Parte B 331,94 (277) 362,86 (208) NS
Actividad motora
Test del golpeteo
Mano dominante 39,36 (770) 34,12 (10,5  <0,05
Mano no dominante 38,63 (11,8) 33,98 (10,3) NS
Evaluacién psiquiatrica
Inventario de depresién 6,3 (5,23) 7,6 (754) NS

de Beck

NS: no significativo.

Enlaexploracion del lengugje observamos, por unaparte, que
lossujetosincluidosen € grupo con pérdidasubjetivade memoria
presentan afectacidn en la denominacion, resultado concordante
CON NUMerosos autores que afirman que dicho trastorno suele pre-
sentarseprecozmente[5]. Por otrapartey enrelacionconlafluencia
verbal, encontramos que estos suj etos producen o generan muchos
menos atributos o caracteristicas que € grupo control, aunque las
diferencias no son estadisticamente significativas. Autores como
Albercaet a [5] sefidlan estaposibilidad y afirman que en algunos
casos el componente expresivo del lengugje resulta afectado.
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Enlaval oracion delasfuncionesvisuoespaciales, perceptivas
y constructivas, €l patrén genera en nuestrosresultados, del mis-
mo modo quelosobtenidosen otrostrabajos[28,29], esque estas
Ultimas son mas eficaces en estadios posteriores que paraladis-
criminacion entre demenciay no demencia.

Otras de lasfunciones cognitivas ateradas en este estudio son
lasg ecutivas, |as cual es se sabe que son un compromiso del 16bulo
frontal. El fallo enlasfuncionesfrontal esesté presente en un grupo
amplio de pacientes con EA, situacion confirmada por numerosos
autores, Kumar etal [11], Binetti etal [30] y Milleretal [31]. Nuestros
resultadosinforman de que | os sujetos con pérdida subjetivade me-
moriaobtienen peor rendimientoenel test declasificaciondetarjetas
deWisconsin, y destacan lasmedidas de nimero de categoriascom-
pletas, errores perseverativos y respuestas conceptuales, las cuales
discriminan preferentementeentreambosgruposdesujetos. Laalte-
racién delacapacidad de utilizar pistasparamejorar laconductafue
descritapor Luriay demostradaexperimentalmenteen tareasantici-
patorias por Posner; enlos pacientes con afectacion frontd, lapista
deavisonosirve paramejorar surespuesta[10], puesno utilizanla
informacion parala preparacion delarespuesta[32].

Ennuestroestudiono hemosobservado al teracionesmotorasen
lossujetosincluidosen el grupo con pérdidasubjetivadememoria;
de hecho, se observamayor actividad por parte de estos sujetosen
relacion con los sujetos del grupo control. Nuestros resultados es-
tarian en lamismalinea de | os obtenidos por autores como Alay
Frey [33]. Estos autores comentan que las ateraciones motoras
aparecerian tardiamente en lademenciatipo Alzheimer, de forma
gue estarian ausentes cuando se etiqueta ala demenciade leve.

La prevalencia de depresion en las demencias en muestras
clinicasvariaentreel 0%[34] y €l 51,7%[ 35]. Ennuestramuestra,
la prevaencia es précticamente nula, e incluso obtienen mayor
puntuacién los sujetosincluidos en el grupo control quelossuje-
toscon pérdidasubjetivadememoria. Estosresultadosestarianen
lalineaofrecidapor otrosestudios, mediantel oscual essemuestra
unaprevalenciamenor dedepresionenlademenciatipoAlzheimer
frenteaotrostipos de demencias como lasvascul ares[34,36-38].

Dentro de los resultados obtenidos en la segunda parte de
nuestro estudio, queremosresaltar que autores como Alberca[1]
refieren que la pérdida anual media en la progresién de la EA
puedevariar, mediantelavariacion delapuntuacion aparecidaen
escalas cognoscitivas clésicas, como el MMSE, entre 1,87 y
4,2 puntos/afo. Nuestros resultados —y teniendo en cuenta que
hemosutilizado el MEC—nossituarianen unapérdidade5,3 pun-
tos/afio, cifraquesecorresponderiaconel interval o anteriormente
citado. Estaclaro, por otraparte, que estas cifras orientadoras no
pueden emplearse en un caso concreto, porque la velocidad del
deterioro esmuy variable de un pacienteaotro. Ademas, el MEC
no midede unamaneraexhaustivatodaslasfuncionescognitivas,
de maneraque puede ocurrir que laenfermedad progrese sin que
dichaprogresién sereflgje adecuadamente en estetipo deescal as.

Por otraparte, loques estaclaroesqueennuestroestudioel MEC
hasido especialmente Uttil paraseguir laprogresién delosdéficit en
examenessucesivos, progresidnquetieneel mayor vaor diagndstico.

L osprocesoscognoscitivosatener en cuentaduranteel primer

afloenlaprogresidndel proceso neurodegenerativo serianel nivel
intelectual, dentro del cual destacaria el declive en los aspectos
verbales observado en el Cl verbal del WAIS, lamemoriaexpli-
citaverbal y la actividad motora de |os sujetos.

Los fracasos claros en los subtests verbales, junto con un
empeoramiento significativo delos procesos de memoria, expre-
sarian la generalizacion de la degeneracion cortical cerebral.

El aprendizajeauditivo-verbal deRey y lahistoriadeBabcock
noshapermitido observar quelamemoriaexplicitaverbal estaria
implicadaen el control del declive progresivo en laEA.

Lamemoria parece ser, por |o tanto, lafuncién més sensible
tanto parala deteccion como paralaevolucion de esta enferme-
dad; esta situacion esta avalada por numerosos autores[1,4].

Hoy endia, ladeteccién precoz delademenciaesclaramente
unaprioridad que ayudaaelucidar lahistoriadelaenfermedad, a
valorar potenciales tratamientos farmacol 6gicos en un estadio
precoz y apromover ladeteccion de grupos homogéneos paralas
investigaciones neurobiol égicas.

CONCLUSIONES

1. Laimportanciadelautilizacién en el diagndstico enlasfases
iniciales dela EA de las pruebas neuropsicoldgicas (WAIS,
aprendizajeauditivo-verbal deRey, historiade Babcock (tan-
toenel recuerdoinmediato comoenel diferido), test dereten-
ciénvisual de Benton, figuracomplejade Rey, test de Stroop
(primeray segunda lamina), test de vocabulario de Boston,
categoriascompl etas, erroresperseverativosy respuestascon-
ceptuales del test de clasificacion de tarjetas de Wisconsin)
por su capacidad paradiscriminar con un minimo margen de
error entrepacientescon EA y sujetosdeedad avanzadasanos.

2. El cuadro clinico amnésico-afaso-apraxo-agnésico clésico
tiene vigenciaen laactualidad, pero no esindispensable que
secumplaa completo paradeterminar €l diagnostico de EA

3. Demostramosqueennuestroestudioel MEC hasido especial -
mente itil paraseguir laprogresion delosdéficit en examenes
sucesivos; dichaprogresiéntiene el mayor valor diagndstico.

4. Nosencontramosconunaal teraciéndelacapacidad paraapren-
dery retener nuevainformacion. Lapérdidadememoriaestan
caracteristicaque el diagndstico de EA debeponerseen duda
Si no esté presente.

5. El test declasificacion detarjetas de Wisconsin esun valioso
instrumento de eval uacion delacapacidad €jecutiva, siempre
y cuando las puntuaciones de rendimiento se acomparien del
andlisisdelos procesos que han conducido a esas puntuacio-
nes y que todo ello se interprete ala luz de una evaluacion
neuropsicol 6gica general del individuo en cuestion.

6. Detodoloanteriormenteexpuesto, sedesprendequelasprue-
bas neuropsi col 6gi cas aportan unametodol ogiaeficaz y sufi-
cientementeobjetivaenel diagnésticodelaEA. Eficaciaque,
anuestro modo de ver, puede parangonarse alade otras téc-
nicas exploratorias habituales en nuestro medio, alas cuales
puedeny deben complementar, si seintentarealizar unaasis-
tenciaminimamente cientifica.
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DIAGNOSTICO PRECOZ Y EVOLUCION
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Resumen. Introduccion. Los limites del envejecimiento normal estan
mal definidos e igual sucede con la enfermedad de Alzheimer (EA),
cuyoscriteriosdiagndsticosson cuantitativosy ciertamentearhbitrarios.
Debemos destacar también e conocido actualmente como ‘ deterioro
coghoscitivoleve' y considerarlo comounaenfermedad cuyatasaanual
de conversion a la demencia es alta. La EA se considera la principal
causa de demencia en nuestro tiempo y se define como un padecimiento
neurodegenerativodel sistemanervioso central caracterizado por dete-
rioro progresivo de la memoria y de otras funciones cognoscitivas.
Objetivos. En primer lugar, poder diferenciar al enfermo del individuo
sano dela misma edad; determinar qué funciones estén afectadasy en
qué grado, y, por ultimo, conocer su posible evolucion mediante la
determinacion delosfactores que pueden predecir e cursoy decidir €
tratamiento, asi como teniendo en cuenta qué valoresvan a servir para
controlar la efectividad del farmaco. Pacientesy métodos. La muestra
utilizada estaba compuesta por 20 sujetos, deloscuales10 presentaban
quegjasdepérdidadememoria, mientrasquee restono padecianningiin
tipo de enfermedad en & momento de la exploracion. Resultados. Los
resultadosnosinformandelaexistenciadediferenciasestadisticamente
significativasentreambosgrupos, tantoenlaprimeracomoenlasegun-
dafasedd estudio. Conclusiones. Laspruebasneuropsi col 6gicasapor -
tan una metodologia eficaz y objetiva en € diagndstico de la EA en
estadiosinicialesy enlavaloracién dela progresion de dicha enferme-
dad. Dicha eficacia que puede parangonarse a la de otras técnicas
exploratorias habituales en nuestro medio. [REV NEUROL 2000; 30:
121-7] [http:/Amwwwv.revneurol.com/3002/i020121.pdf]
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DIAGNOSTICO PRECOCE E EVOLUGAO
DA DOENCA DE ALZHEIMER

Resumo. Introduggo. Oslimites do envel hecimento normal estdo mal
definidos. O mesmo ocorre com a doenga de Alzheimer (DA), cujos
critérios diagnésticos so quantitativos e certamente arbitrérios.
Devemosdestacar tambémaquil o que seconhececomo ‘ deterioracdo
cognitivaligeira’ econsiderar esta como uma doenca cujataxaanual
de conversao a deméncia é elevada. A DA é considerada a principal
causa de deméncia do nosso tempo e define-se como uma doenca
neurodegenerativa do sistema nervoso central caracterizada pela
deterioracgdo progressiva da memoéria e de outras fungdes cognitivas.
Objectivos. Emprimeirolugar, paraasmesmasidades, poder diferen-
ciar o doente do individuo sdo. Determinar as fungdes que estéo en-
volvidaseemquegrau. Finalmente, conhecer a sua possivel evolugdo
por meioda deter minagéo dosfactoresquepodempredizer aevolucdo
edecidir o tratamento, assim como ter em conta os factores que vao
servir para controlar a efectividade de um dado farmaco. Doentes e
métodos. A amostra utilizada estava composta por 20 individuos, dos
quais 10 apresentavam queixas de perda de memdria, enquanto que
oresto ndo tinha qual quer tipo de doenga no momento da observacao.
Resultados. Os resultados informam-nos da existéncia de diferengas
estatisticamentesignificativasentreambososgrupos, tantonaprimei-
ra como na segunda fase de estudo. Conclusdes. As provas neuropsi-
col dgicas proporcionam uma metodol ogia eficaz e objectiva no diag-
nostico da DA em estadios iniciais e na avaliagdo da progressdo da
mesma doenga. Tal eficacia pode-secomparar adeoutrastécnicasde
observacao habituais entre nés. [REV NEUROL 2000; 30: 121-7]
[http:/Amww.revneurol.com/3002/i020121. pdf]
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